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Миллионы людей страдают от боли в суставах и позво-
ночнике при ревматоидном артрите (РА), спондилоартро-
патиях и остеоартрозе (ОА) – наиболее распространенных
артрологических заболеваниях. Боль в периартикулярных
тканях и мышцах сопровождает многие заболевания либо
возникает как самостоятельное страдание. В течение жизни
боль вследствие поражения структур опорно-двигательного
аппарата испытывает 20–45% населения земного шара, ча-
ще она отмечается у женщин и у пациентов старшего воз-
раста [1]. Боль может быть острой при травмах, инфекцион-
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Представлен обзор литературы, посвященной лечению хронических заболеваний опорно-двигательного аппарата. При артрологи-
ческих заболеваниях боль чаще всего носит хронический характер и имеет различный генез, в основном воспалительный, а также
механический, сосудистый, нейрогенный, психосоматический, что требует непрерывной, подчас многолетней, терапии для улуч-
шения качества жизни пациентов. Требования к длительной медикаментозной терапии, способной уменьшить выраженность вос-
паления и боли, определяются выраженностью анальгетического и противовоспалительного эффекта и безопасностью лекарст-
венных средств. Преимущественно пожилой возраст, наличие коморбидных заболеваний и необходимость сопутствующего лече-
ния осложняют проведение противовоспалительной и анальгетической терапии у таких пациентов. Показано, что представи-
тель класса селективных ингибиторов циклооксигеназы 2 мелоксикам не уступает по эффективности классическим нестероид-
ным противовоспалительным препаратам (НПВП), но гораздо лучше переносится, в том числе и пациентами пожилого возраста.
Приведены сведения об эффективности и безопасности мелоксикама по данным как научных исследований, так и реальной клини-
ческой практики. Показаны более высокая безопасность мелоксикама при равной его эффективности с неселективными НПВП,
низкая частота желудочно-кишечных осложнений, сопоставимая с таковой целекоксиба, отсутствие кардиотоксичности.
Представлены данные клинических и экспериментальных исследований, свидетельствующие об отсутствии у мелоксикама нега-
тивного влияния на хрящ.
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The paper reviews the literature on the treatment of chronic diseases of the locomotor apparatus. In arthrological diseases, pain is most com-
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diotoxicity. It also gives clinical and experimental findings suggesting that meloxicam has no negative effect on the cartilage.
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ном поражении, микрокристаллических артропатиях. Но
при артрологических заболеваниях боль чаще всего носит
хронический характер и имеет различный генез, в основном
воспалительный, а также механический, сосудистый, ней-
рогенный, психосоматический, что требует непрерывной,
подчас многолетней, терапии для улучшения качества жиз-
ни пациентов.
Требования к длительной медикаментозной терапии, спо-
собной уменьшить выраженность воспаления и боли, опреде-
ляются выраженностью анальгетического и противовоспали-
тельного эффекта и безопасностью лекарственных средств.
Хронический характер боли при большинстве ревмати-
ческих заболеваний (РЗ) обусловлен развитием воспаления в
синовиальной оболочке. Воспаление вызывает синтез ве-
ществ, повышающих возбудимость ноцицепторов, которые
становятся более чувствительными к значительно меньшим,
чем ранее, болевым стимулам (периферическая сентизация)
[2]. Ключевую роль при этом играют простагландины (ПГ),
нарастание концентрации которых связано с распадом фос-
фолипидов мембран поврежденных клеток под влиянием
фермента циклооксигеназы (ЦОГ) 2. Даже ОА, который
принято относить к дегенеративным поражениям суставов,
характеризуется развитием синовита и является показанием
для назначения препаратов, купирующих воспалительный
процесс. Боль неизбежно сопутствует воспалению в суставе,
хотя его интенсивность не всегда соответствует выраженно-
сти воспаления.
Наиболее сложными для лечения являются хрониче-
ские артриты – РА, анкилозирующий спондилит (АС), или
болезнь Бехтерева, и псориатический артрит (ПсА). Эти за-
болевания характеризуются многолетним персистировани-
ем активности воспаления, что приводит к деструктивным
процессам в суставах и постепенной утрате функции опор-
но-двигательного аппарата. Лечение хронических артритов
требует многолетней комплексной противовоспалительной
терапии с использованием симптоматических средств – не-
стероидных (НПВП) и стероидных противовоспалительных
препаратов, базисных противовоспалительных препаратов
(метотрексат, лефлуномид, сульфасалазин и др.). Цель та-
кой терапии – во-первых, уменьшить боль в суставах и об-
легчить состояние больного, во-вторых, замедлить прогрес-
сирование необратимых анатомических изменений в суста-
вах. В то же время длительная противовоспалительная тера-
пия предполагает использование наиболее безопасных пре-
паратов.
Несмотря на определенные успехи в разработке ме-
тодов купирования боли, противовоспалительная тера-
пия РЗ сопряжена со следующими основными пробле-
мами:
1) разнообразие причин боли при РЗ: воспаление сино-
виальной оболочки и сухожилий, деградация хряща и изме-
нения в субхондральной кости; спазм периартикулярных
мышц; изменения сосудов в тканях, окружающих сустав;
периферическая нейропатия и невриты;
2) преимущественное возникновение боли у лиц пожи-
лого возраста, имеющих сопутствующие заболевания, в
первую очередь сердечно-сосудистой системы (ССС) и же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [2];
3) отрицательное действие ряда анальгетических
средств на внутренние органы и системы, а также гомеостаз
хряща [3];
4) негативное влияние комбинации симптоматических
средств и медленнодействующей агрессивной терапии при
хронических воспалительных заболеваниях суставов. 
Проблема коморбидности постоянно находится в цент-
ре внимания клиницистов. В последние годы появляются
все новые данные о частоте сопутствующей патологии у па-
циентов с заболеваниями опорно-двигательного аппарата, в
первую очередь с ОА. По данным обследования 9704 боль-
ных в Сербии [4] (рис. 1), сопутствующая патология выяв-
лена более чем в 60% случаев. В Великобритании проведено
исследование случай – контроль [5], в котором сравнивали
частоту развития коморбидности у 11 375 больных ОА и 
11 780 пациентов без ОА. Показано увеличение у пациентов
с ОА частоты ожирения в 2,25 раза, гастрита в 1,98 раза,
флебита в 1,8 раза, грыжи диафрагмы в 1,8 раза, ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) в 1,73 раза, дивертикулеза ки-
шечника в 1,63 раза. По мнению многих авторов [6–9], наи-
более частыми коморбидными состояниями являются арте-
риальная гипертензия (АГ), ИБС и сахарный диабет (СД). 
С одной стороны, это общеизвестные факторы риска непе-
реносимости НПВП, с другой – прием НПВП усугубляет
течение АГ, застойной сердечной недостаточности (ЗСН),
уменьшает эффективность антигипертензивной терапии
[10–14]. Доказано нарастание частоты НПВП-гастропатии
у пациентов пожилого возраста. Менее известно, что прием
НПВП в 2 раза увеличивает риск развития ЗСН и госпита-
лизации по поводу этого заболевания [12, 13], а у пациен-
тов, имеющих ЗСН, прием НПВП в 10,5 раза повышает
риск ее нарастания [12]. 
НПВП назначают практически всем пациентам с РЗ.
Эти препараты способны накапливаться в местах воспале-
ния, а также в ЖКТ, печени, почках, эндотелии сосудов,
слизистой оболочке бронхов. При неселективном подавле-
нии функции ЦОГ1 и ЦОГ2 именно в этих органах и прояв-
ляются нежелательные реакции (НР) НПВП. Наиболее час-
то осложнения НПВП развиваются в ЖКТ [15]. Использо-
вание НПВП у больных с воспалительными заболеваниями
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Рис. 1. Сопутствующие заболевания у 9704 больных, лечен-
ных НПВП, врачами общей практики [4]. 
а – АГ; б – ИБС; в – ИМ; г – СН; д – болезни почек; 
е – болезни печени; ж – СД; з – инсульт.
ИМ – инфаркт миокарда; СН – сердечная недостаточность
45  
40  
35  
30  
25  
20  
15  
10  
5  
0
38,3
13,4
7,3 8,3
4,1 2,7
20,7
5,2
а б в г д е ж з
суставов чаще всего сопряжено с ЖКТ-осложнениями [16].
Факторы риска развития желудочно-кишечных кровотече-
ний (ЖКК) хорошо известны. К ним относятся:
1) пожилой возраст (>65 лет);
2) «язвенный» анамнез;
3) ЖКК в анамнезе;
4) тяжелое поражение печени, почек со снижением их
функции;
5) сопутствующие кардиоваскулярные заболевания;
6) прием аспирина, антикоагулянтов, глюкокортикоидов.
Частота ЖКК при терапии НПВП в зависимости от
числа факторов риска приведена в табл. 1 [17].
По современным представлениям, наличие хотя бы од-
ного фактора риска развития НР на фоне приема НПВП яв-
ляется показанием для использования селективных инги-
биторов ЦОГ2 (с-НПВП) или неселективных НПВП 
(н-НПВП) в комбинации с ингибиторами протонной пом-
пы (ИПП). При наличии нескольких факторов риска непе-
реносимости НПВП выбор врача с учетом данных, приве-
денных в табл. 1, должен быть сделан однозначно в пользу 
с-НПВП.
Таким образом, выбор НПВП зависит от риска разви-
тия осложнений, возраста пациента, нозологической фор-
мы. Так, при ОА, т. е. у пациентов преимущественно по-
жилого возраста, крайне нежелательно применение клас-
сических НПВП, особенно с большим периодом полурас-
пада, в первую очередь пироксикама, а также производ-
ных индол/инденуксусной кислоты (индометацина, ме-
тиндола) в связи с их доказанным отрицательным влияни-
ем на прогрессирование деградации хряща при этом забо-
левании. Эти препараты назначают только для купирова-
ния синовита (при воспалительном типе боли) и в невы-
соких дозах при отсутствии факторов риска ЖКТ-ослож-
нений. Но и в таких случаях предпочтительнее назначать
с-НПВП.
Селективный ингибитор ЦОГ2 мелоксикам (мовалис)
широко используется в медицинской практике. Мовалис
является производным оксикамовой кислоты и имеет боль-
шой период полувыведения: максимальная концентрация
(Cmax.) в плазме после приема 15 мг мелоксикама достигается
через 60–90 мин, время полувыведения составляет 13–25 ч,
поэтому его назначают 1 раз в день в дозе 7,5 или 
15 мг, что удобно для пациента. Мелоксикам, структурно от-
личаясь от других ингибиторов ЦОГ2, например коксибов,
связывается с верхней (а не с боковой, как целекоксиб) ча-
стью канала ЦОГ2. Эффективность мелоксикама при лече-
нии ОА сопоставима с эффективностью н-НПВП (дикло-
фенак, пироксикам) [18], а переносимость намного лучше
[19]. Мелоксикам хорошо связывается с белками плазмы
(99,5%) и легко проникает в синовиальную жидкость, где
его концентрация составляет 45–57% от концентрации в
плазме [20]. Его эффективность при РА и АС не отличается
от таковой н-НПВП [20–22]. 
В рандомизированных клинических исследованиях
показана высокая безопасность мелоксикама. Однако в ус-
ловиях реальной клинической практики, когда лечение
проводится у пациентов самого разного возраста с сопут-
ствующими, подчас тяжелыми, заболеваниями, получаю-
щих различные препараты, выбор НПВП становится
сложной задачей. H. Zeidler и соавт. [23] представили дан-
ные о лечении 13 307 больных с патологией суставов в
обычной врачебной практике в Германии. Результаты это-
го исследования позволяют оценить место мелоксикама в
терапии заболеваний суставов по мнению 2155 врачей.
Большая часть пациентов (60%) до назначения мелоксика-
ма получали другие НПВП: в 43,2% случаев их назначение
было неэффективным, а у каждого 5-го больного – непе-
реносимым. В этой группе больных частота НР, приведших
к отмене мелоксикама, составила 0,7% при использовании
дозы 7,5 мг/сут и 0,6% при назначении дозы 15 мг/сут; раз-
витие осложненных язв ЖКТ отмечено у 2 из 8652 боль-
ных, получавших мелоксикам в дозе 7,5 мг/сут, и еще у 2 из
4448 больных, принимавших его в дозе 15 мг/сут. Напом-
ним, что применение н-НПВП приводит к развитию язв
верхних отделов ЖКТ в 12–19% случаев, а осложненных
язв примерно в 0,4% случаев [24]. 
Метаанализ, проведенный P. Shoenfeld [25], подтвердил
преимущество мелоксикама по сравнению с диклофенаком,
пироксикамом и напроксеном в отношении осложнений со
стороны ЖКТ: снижение риска таких осложнений на 36%,
риска отмены препарата вследствие осложнений на 41%,
риска серьезных НР (перфорация, язва, кровотечение) на
48%, риска диспепсии на 27%. 
Проблема НПВП-гастропатии часто обсуждается в ли-
тературе. Реже приводятся данные об осложнениях со сто-
роны почек. Н-НПВП вызывают снижение уровня ПГ в
почках, что приводит к нарушению экскреции Na, задерж-
ке жидкости, развитию АГ или ухудшению ее течения. При
этом уменьшается эффективность антигипертензивных
препаратов, что диктует необходимость тщательного мони-
торинга артериального давления (АД) и коррекции дозы 
β-блокаторов, ингибиторов ангиотензинпревращающего
фермента, диуретиков. По данным патологоанатомических
исследований, у 60–100% больных РА, которые вынуждены
были годами принимать полноценные терапевтические до-
зы н-НПВП, имелся интерстициальный нефрит. Возможно
развитие острой почечной недостаточности (ОПН). Тща-
тельный анализ риска развития ОПН у больных пожилого
возраста проведен в США [26]. В рамках программы оценки
эффективности и безопасности лекарственных средств, на-
значенных между 1999 и 2004 г. пациентам старше 65 лет,
были изучены НР НПВП при условии их приема 6 мес и бо-
лее. Больных, получавших 2 НПВП одновременно, из ис-
следования исключали. Из 183 446 пациентов, средний воз-
раст которых составил 78 лет, ОПН, приведшая к госпита-
лизации, отмечена у 870. Наиболее частым НПВП, который
принимали эти больные, был целекоксиб – его использовал
каждый 3-й пациент. В табл. 2 приведен относительный
риск (ОР) развития ОПН при приеме различных НПВП по
сравнению с целекоксибом. Достоверное увеличение риска
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Число факторов риска                        ЖКК, %
Таблица 1. Ч а с т о т а  Ж К К  н а  ф о н е  п р и е м а
Н П В П  в  з а в и с и м о с т и  о т  ч и с л а
ф а к т о р о в  р и с к а  [ 1 7 ]
0
1
2
3
0,8
2,0
8,6
18
развития ОПН на 50 и 100% получено для ибупрофена и ин-
дометацина соответственно. Из табл. 2 видно, что среди
проанализированных с-НПВП и н-НПВП наименьший
риск развития ОПН имеет мелоксикам. 
Оба эти исследования представляют несомненный ин-
терес для клиницистов, так как основаны не на результатах
научных исследований, а на сообщениях практикующих
врачей. 
В настоящее время широко обсуждаются и вопросы кар-
диобезопасности НПВП [27]. По заключению регулирую-
щих органов США и Европы, мнению отечественных авто-
ров, все НПВП могут вызвать НР со стороны ССС. Часть та-
ких осложнений связана с блокадой ЦОГ1 (повышение АД,
задержка жидкости, уменьшение эффекта антигипертензив-
ных препаратов) [28]. НР со стороны ССС гораздо чаще
встречаются у больных с заболеваниями сердца и сосудов;
при риске тромбозов НПВП должны применяться в комби-
нации с дезагрегантами, прерывать прием низких доз аспи-
рина на фоне терапии НПВП не следует. Примечательно,
что одновременное назначение мелоксикама и аспирина не
влияло на дезагрегантные свойства последнего [29]. Потен-
циально опасными могут считаться только сверхвысокие до-
зы с-НПВП при длительном непрерывном приеме у пациен-
тов, имеющих риск развития сердечно-сосудистых осложне-
ний. Структурное отличие мелоксикама от коксибов (связы-
вание с верхней частью канала ЦОГ2) объясняет более сба-
лансированную селективность его влияния на ЦОГ2 и
вследствие этого более выраженное ингибирование тромбо-
ксана по сравнению с коксибами. По данным отечественных
исследователей [30], у больных РА и
ИБС, получающих мелоксикам, реже
возникает аритмия, уменьшается про-
должительность ишемии миокарда по
сравнению с больными, использую-
щими н-НПВП.
Крупное сравнительное когорт-
ное исследование частоты тромботи-
ческих осложнений при назначении
пациентам, стратифицированным в
группах по полу и возрасту, мелокси-
кама (n=19 087; декабрь 1996 г. – март
1997 г.), рофекоксиба (n=15 268; июль
– ноябрь 1999 г.) [31] и целекоксиба
(n=17 458; май – декабрь 2000 г.) [32]
показало более высокий риск цереб-
роваскулярных осложнений при ис-
пользовании рофекоксиба по сравне-
нию с мелоксикамом – 1,68 (95% ДИ
1,15–1,46) и отсутствие различий в ри-
ске кардиоваскулярных тромбоэмбо-
лических явлений у этих препаратов.
Более высокий риск цереброваскуляр-
ных событий отмечен и у целекоксиба
(ОР 1,66; 95% ДИ 1,10–2,51) по срав-
нению с мелоксикамом, при этом не
выявлено явных различий в риске раз-
вития кардиоваскулярных или пери-
ферических тромботических и тром-
боэмболических явлений.
При оценке течения сопутствую-
щей патологии у 27 039 больных было
показано, что мелоксикам не ухудшает течения АГ, отеков,
ИБС, не увеличивает частоты ИМ или тромботических яв-
лений [33].
Поскольку деградация хряща является одним из основ-
ных звеньев патогенеза ОА, существуют и другие аспекты,
сдерживающие назначение н-НПВП у таких пациентов.
Ряд авторов [34] разделяет НПВП на потенциально «хонд-
роагрессивные» и «хондропротективные». Считается, что
подавление образования провоспалительных ПГ, цитоки-
нов, свободных кислородных радикалов, протеаз (т. е. по-
давление синовита) может оказывать и некоторое хондро-
протективное действие [35, 36]. Позднее появились новые
данные о влиянии н-НПВП на синтез матрикса хряща.
Некоторые НПВП (ибупрофен, салицилаты, фенопрофен)
при систематическом применении в течение 4–6 мес уско-
ряют деструкцию хряща, угнетая синтез ПГ, пролифера-
цию хондроцитов, ингибируя ферменты, необходимые для
выработки гликозаминогликанов (ГАГ) [37–39]. Учиты-
вая, что ГАГ играют центральную роль в супрамолекуляр-
ной организации агрегатов ПГ и вследствие этого в биоме-
ханической функции хряща, применение н-НПВП приво-
дит к выраженному снижению содержания гиалуронана в
хряще при экспериментальном ОА [40] и в хряще человека
[41, 42], не зависящее от возраста [43, 44]. Оценка влияния
на хрящ некоторых н-НПВП показала зависящие от дозы
различия воздействия на катаболические и анаболические
процессы. В эксперименте введение низких доз НПВП 
(5 мг/кг тиапрофеновой кислоты) in vitro приводило к сни-
жению деградации протеогликановых агрегатов и повы-
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Препарат                            Конечная точка – ОПН,                              Конечная точка – 
приведшая к госпитализации (n=870)         все случаи ОПН (n=962)
Таблица 2. А с с о ц и а ц и я  м е ж д у  р а з в и т и е м  О П Н  и  п р и е м о м
Н П В П  ( ОР  и  9 5 %  Д И )  [ 2 5 ]
Целекоксиб 1,0 1,0
Рофекоксиб 1,50 (1,25–1,81) 1,45 (1,21–1,73)
Вальдекоксиб 1,02 (0,74–1,40) 1,01 (0,74–1,38)
Диклофенак 0,88 (0,57–1,39) 0,98 (0,6–1,41)
Ибупрофен 1,42 (1,12–1,89) 1,57 (1,25–1,96)
Индометацин 3,12 (2,40–4,04) 2,84 (2,21–3,65)
Мелоксикам 0,83 (0,60–1,14) 0,93 (0,56–1,55)
Напроксен 1,07 (0,82–1,41) 1,13 (0,87–1,48)
Группа больных                                Головка бедра                                 Кондилус бедра
n                           cинтез ГАГ           n                          синтез ГАГ 
Таблица 3. С и н т е з  к л е т о к  г о л о в к и  и  к о н д и л у с а  б е д р е н н о й  
к о с т и  у  б о л ь н ы х  б е з  ОА  и  с  р а з л и ч н о й  с т е п е н ь ю
т я ж е с т и  ОА  ( М ± σ)
Пациенты без ОА
Пациенты с ОА: 
легкой степени
умеренной степени
тяжелой степени
Все пациенты с ОА
185
101
74
66
241
3,63±0,30
2,45±0,15
2,01±0,14
1,31±0,14
1,88±0,38
15
12
15
5
32
6,02±0,41
3,76±0,16
2,39±0,14
1,95±0,1
3,73±0,36
шению синтетической активности
хондроцитов, а введение более вы-
соких (терапевтических) доз – к ус-
корению катаболических процессов
и потере протеогликанов хрящевой
тканью [45]. Аналогичные данные
получены для диклофенака и индо-
метацина. Кроме того, показано, что
при длительном лечении диклофе-
наком и тиапрофеновой кислотой
происходит гибель остеоцитов в суб-
хондральной кости [46]. 
В табл. 3 представлены показатели
активности клеток головки и кондилу-
са бедренной кости при отсутствии ОА и при различной его
тяжести [47]. Исследование in vitro, проведенное у 300 боль-
ных, у которых изучали влияние НПВП на синтез ГАГ хря-
щом головки бедра [47] по сравнению с контрольной груп-
пой нелеченых больных, показало, что наибольшим отрица-
тельным влиянием обладали ибупрофен, индометацин и на-
проксен и меньшим – диклофенак и пироксикам. Другими
авторами [48, 49] установлено нарастание частоты рентгено-
логического прогрессирования (деградации хряща) при при-
менении индометацина на 43%, напроксена на 33% и пара-
цетамола на 29% по сравнению с плацебо (на 22%). По дан-
ным исследований in vitro и in vivo [48, 49], н-НПВП ингиби-
руют синтез ПГ хряща, отрицательно влияя на метаболизм
протеогликанов и гиалуронана. 
Влияние мелоксикама на хрящевую ткань, исследо-
ванное in vitro, приводило к увеличению синтеза протеог-
ликанов в биоптатах хряща у больных с различной степе-
нью тяжести ОА [50, 51]. Отечественное эксперименталь-
ное исследование [52] позволило частично оценить влия-
ние мелоксикама на некоторые патогенетические звенья
ОА. При оценке изменения содержания индуцибельной
синтетазы оксида азота (iNOS) под влиянием диклофена-
ка и мелоксикама показано, что мелоксикам достоверно
снижал в хряще уровень клеток, содержащих iNOS, в то
время как при использовании диклофенака такого фено-
мена не зарегистрировано (рис. 2). Также отмечено и
уменьшение апоптоза хондроцитов под влиянием мело-
ксикама [52]. Таким образом, экспериментальные данные
подтверждают отсутствие у мелоксикама отрицательного
влияния на хрящ.
Отечественное клиническое 18-месячное исследование
влияния ацетаминофена (АЦ), глюкозамина сульфата (ГС),
хондроитина сульфата (ХС) и мелоксикама (мовалис) на
симптомы и течение ОА коленных суставов у 80 больных
показало [53] наличие анальгетического действия у всех
препаратов и достоверного противовоспалительного дейст-
вия у ГС, ХС и мелоксикама, о чем свидетельствовали дина-
мика индексов WOMAC, Le-quesne, результаты УЗИ, маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) и артроскопии.
При этом динамика ширины суставной щели и уменьшение
хондропатии (по данным МРТ и артроскопии; рис. 3) ука-
зывали на замедление прогрессирования ОА коленных сус-
тавов при применении ГС, ХС и мелоксикама при сохране-
нии прогрессирующего сужения суставной щели при ис-
пользовании АЦ. Эти данные указывают и на возможное
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Рис. 2. Количество клеток, содержащих iNOS, в синовии и хряще у больных ОА до и после лечения мелоксикамом и диклофенаком.
* – р<0,05
Синовиоциты      Хондроциты
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Рис. 3. Кумулятивное сужение суставной щели после 18 мес лечения [53]
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наличие у мелоксикама хондропротективного действия, что
нуждается в подтверждении.
В последнее время во врачебную практику внедрена
парентеральная форма мовалиса для внутримышечного
введения. Необходимость создания внутримышечной
формы препарата связана с тем, что из-за значительного
времени полувыведения мелоксикама его концентрация
при приеме таблетированной формы стабилизируется в
крови только на 3–4-й день. Поэтому для быстрого купи-
рования выраженной или острой боли была разработана
парентеральная форма. Фармакокинетические исследова-
ния показали, что при внутримышечном введении мело-
ксикама происходит его более быстрая абсорбция, чем при
пероральном применении: максимальная концентрация в
плазме достигается уже через 1,5 ч после внутримышечно-
го введения по сравнению с 5–7 ч после перорального
приема [54]. При этом 90% Cmax достигается уже через
30–50 мин после инъекции.
Чтобы при выраженной боли внутримышечное вве-
дение могло предшествовать пероральному приему, необ-
ходима очень хорошая локальная переносимость. Однако
многие НПВП при внутримышечном введении вызывают
локальное раздражение тканей и некроз часто в сочета-
нии с системными НР [55]. В эксперименте на животных
было показано, что локальная переносимость у мелокси-
кама лучше, чем у других НПВП. После его внутримы-
шечного введения не обнаружено гистопатологических
изменений, в то время как при использовании пирокси-
кама или диклофенака развивалась обширная зона нек-
роза.
Российское многоцентровое исследование эффек-
тивности внутримышечной формы мелоксикама у 670
больных с патологией суставов (ОА – 384 больных и РА –
286) показало (рис. 4), что у большинства из них при вну-
тримышечном введении мелоксикама анальгетический
эффект развивался уже в течение 1 ч после 1-й инъекции,
нарастал в первые 3 дня и сохранялся при переходе на пе-
роральный прием препарата [56]. Такой ступенчатый спо-
соб назначения мелоксикама – внутримышечные инъек-
ции в течение 3–5 дней и последующий переход на табле-
тированную форму – может быть особенно полезен при
артрозе периферических и межпо-
звоночных суставов, а также при
других причинах боли в суставах и
спине. 
Мелоксикам наиболее часто ис-
пользуется у пациентов с дегенера-
тивными заболеваниями суставов и
позвоночника, что определяется его
эффективностью у этой категории
больных и явно лучшей переносимо-
стью по сравнению с н-НПВП. Боль-
ные с воспалительными заболевания-
ми позвоночника нуждаются в препа-
ратах с выраженным анальгетиче-
ским и противовоспалительным дей-
ствием, что приводит к назначению
им, как правило, индометацина или
пироксикама – наиболее опасных
при длительном лечении лекарствен-
ных средств. Поэтому благодаря со-
поставимой эффективности мелоксикама и н-НПВП при
воспалительных спондилопатиях имеется возможность
безопасного обезболивания у таких пациентов. Около 
20 лет назад появился парентеральный препарат для купи-
рования острой боли с селективным ингибированием
ЦОГ2 (ампулы мовалис №3), а в 2015 г. – новая паренте-
ральная форма мовалиса (ампулы №5), что расширяет воз-
можности подбора противовоспалительной терапии у
больных разного возраста с различной переносимостью
НПВП. 
В исследовании IMPROVE [33] оценивали эффектив-
ность мелоксикама при ОА. В качестве конечной точки бы-
ло принято завершение исследования без перехода на при-
ем другого НПВП или завершение исследования и отсутст-
вие необходимости принимать НПВП. Мелоксикам был на-
значен 662 больным, другие НПВП – 647. Конечной точки
достигли 67% больных, принимавших мелоксикам, и 45%
больных группы сравнения (p<0,0005). Отмена лечения из-
за НР потребовалась соответственно у 12 и 20% больных,
из-за отсутствия эффекта – у 16 и 28%. Приверженность
больных приему мелоксикама свидетельствовала о его вы-
сокой эффективности.
Результаты этого исследования, а также рандомизиро-
ванных клинических и пострегистрационных исследований
мелоксикама позволяют заключить, что препарат характе-
ризуется:
• отчетливой анальгетической и противовоспали-
тельной активностью при хронических заболеваниях сус-
тавов и позвоночника, а также при острой боли (люмбои-
шалгии);
• хорошей желудочно-кишечной переносимостью, ра-
нее выявленной в двойных слепых контролируемых иссле-
дованиях и подтвержденной результатами реальной кли-
нической практики при лечении многотысячных когорт
больных;
• низким риском тяжелых НР со стороны ЖКТ, что
ранее установлено в контролируемых клинических ис-
пытаниях и в процессе метаанализа и подтверждено в
широкомасштабных фармакоэпидемиологических ис-
следованих;
• не увеличивает частоту кардиоваскулярных осложнений.
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Рис. 4. Динамика клинических симптомов у больных на фоне внутримышечных 
инъекций мелоксикама (М±SD; адаптировано из [56] с изменениями). 
ВАШ – визуальная аналоговая шкала
Симптом I                      II                       III                     IV
Боль в покое (а)
Боль при движении (б)
Синовит 
(выраженность) (в)
Нарушения функции (г)
*– р<0,001
5,3±2,2
7,0±1,8
3,6±2,5
5,2±2,3
3,6±2,1*
4,9±2,1*
3,3±2,4*
4,0±2,2*
2,3±1,8*
3,3±1,9*
2,1±1,9*
2,7±1,9*
1,1±1,5*
2,0±1,6*
0,7±1,2*
1,5±1,6*
I – до лечения; 
II – через 1 ч после 1-й инъекции; 
III – через 1 ч после 3-й инъекции; 
IV – после курса лечения
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